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ESTUDO CLINICO DA HIPERTENSAO PULMONAR NA DOENCA PULMONAR

OBSTRUTIVA CRONICA

NABIL MITRE*, HELIO ROMALDINI**, NELSON KASINSKI**, CELSO FERREIRA***, ANGELO A .V. PAOLA**,
EULOGIO E. MARTINEZ FILHO****

Foram estudados 13 pacientes portadores de
doenca pulmonar obstrutiva crénica através de ava-
liacdo de variaveis de funcédo pulmonar e cardiovas-
culares.

Os autores concluem que a hipertenséo pulmonatr,
no paciente portador de doenca pulmonar obstrutiva
crénica € secundaria ao aumento da resisténcia vas-
cular pulmonar e que esta guarda relagao inversa com
0s niveis de pressao parcial de oxigénio no sangue
arterial, no ar alveolar e pH arterial. Guarda ainda
relacdo direta com os niveis de presao parcial de

dioxido de carbono no sangue arterial e hemataocrito.

Observam ainda que os niveis de resisténcia vas-
cular pulmonar e pressdo média de artéria pulmonar
ndo guardam relacdo com as provas de funcéo
pulmonar que expressem o padrdo obstrutivo das vias
aéreas. Salientam também que o débito cardiaco destes
pacientes esta dentro dos limites da normalidade e nao
guarda relagéo com os niveis de preséo e resisténcia
vascular pulmonar.

Arq. Bras. Cardiol. 50/2: 79-8S—Fevereiro 1988

Desde os trabalhos pioneiros de Cournand e Ran- pulmonar obstrutiva crénica, em pacientes com padrédo
ges, procura-se demonstrar os elementos responsaveisobstrutivo puro e em hipoxemia. Para tanto procurou-se
pela hipertensdo pulmonar (HP) na doenca pulmonar averiguar a contribuicdo de cada fator e suas eventuais
obstrutiva cronica (DPOC). Nesses pacientes pelos correlagdes.
menos, 5 causas potenciafisdo consideradas: o
aumento da resisténcia vascular pulmonar, do débito

cardiaco, do volume sangtiineo pulmonar, da viscosidade CASUISTICA E METODOS
sangliinea e da pressao venosa pulmonar.
Segundo Bishdpa elevacao da resisténcia na cir- Foram estudados 13 pacientes portadores de DPOC

culacé@o pulmonar é a principal causa de HP, resultante provenientes dos ambulatérios e enfermarias das
de hipoxia, hipercapnia, acidose, altera¢cdes na Disciplinas de Cardiologia e Pneumologia do De-
resisténcia das vias aéreas e na anatomia do parénquimagartamento de Medicina da Escola Paulista de Medicina.
pulmonar. A idade dos pacientes variou entre 49 e 80 (média
Entretanto ha controvérsia quanto ao débito cardiaco 59) anos, 11 eram, do sexo masculino e 2 do feminino.
na DPOC, considerado por alguns autores aumentado A altura variou entre 155 e 171 cm. A supeficie corpo-
normaP ou diminuido 7. Discute-se também a rea, calculada pelo normograma de Du Bois, variou
importancia do aumento da viscosidade sangliinea e daentre 1,44 e 1,92
pressdo venosa pulmonar na HP na DPOC. Foram realizados exames clinico, radiografico,
Tendo em vista resultados discordantes da litera- eletrocardiografico e as provas de funcao pulmonar.
tura, pretendeu-se avaliar a importancia dos fatores Para a inclusdo no presente estudo, deveriam apre-
responsaveis pela hipertensdo pulmonar na doengasentar volume expiratorio forcado no primeiro segun

Trabalho realizado nas Disciplinas de Cardiologia e Pneumologia do Departamento de Medicina da Escola Paulista de MEHicina (E P
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do em relagdo ao previsto (VEE) menor do que 70%, As deterrninacdes do pH e dos gases sangiiineos
relacdo volume expiratério forgcado e capacidade vital foram efetuadas em aparelho “pH and Blood Gas Ana-
forcada (VEF/CVF%) menor do que 70%, ventilacdo lyser” (modelo 213 da “Instrumentation Laboratories”).
voluntaria maxima em relacdo ao previsto (VVM%) A presséao parcial de oxigénio no ar alveolar (PA02)
menor do que 80%, relacao volume residual/capacidade foi calculada através da férmula PA02 = (PB—PH20)
pulmonar total (VC/CPT%) acima de 35% e indice de FI02-PAC02° onde: PAO2 = pressao parcial de oxigé-
velocidade do ar (IVA) abaixo da unidade. nio no ar alveolar; PB = pressédo barométrica; PH20 =
O estudo da ventilagdo pulmonar consistiu em pressdo do vapor de agua no ar alveolar; FI02 = fragdo
registro do volume corrente (VC), freqiéncia respira- de oxigénio no ar inspirado; PAC02 = presséo parcial
téria (f) e volume expirado por minuto (VE), determi- de diéxido de carbono no ar alveolar.
nados segundo técnicas da rotina do setvico Para o calculo da diferenca alvéolo-arterial das
As medidas dos volumes, das capacidades pulmo- press@es parciais de oxigénio (P (A-a) 02), com o indivi-
nares e da mecanica ventilatdria consistiram nas deter-duo respirando ar ambiente, aplicou-se a férmula (p
minac¢Oes da capacidade vital (CV), capacidade inspira- (A-a) 02) = PAO2—PaO2onde: P (A-a) 02 = diferenca
toria (Cl), volume de reserva expiratorio (VRE), capaci- alvéolo-arterial de oxigénio; PA02 = presséao parcial de
dade vital forcada (CVF), ventilacdo voluntaria maxima oxigénio no alvéolo para uma fracdo inspirada de
(VVM), volume residual (VR), capacidade residual fun- 20,93% ; PaO2 = presséo parcial de oxigénio do sangue
cional (CRF) e capacidade pulmonar total (CPT). Os arterial.
procedimentos relativos a estas medidas foram baseados  As satura¢es de oxi-hemoglobina arterial (Sa02) e
nos critérios estabelecidos pela “American Thoracic venosa (Sv02) foram calculadas através do normograma
Society”. Para sua obtencéo foi utilizado um espird- de Severinghads conjugando-se o pH com a pressao
metro com carnpanula de metal de 13,51 de capacidade,parcial de oxigénio. O calculo da concentracéo
com inscricdo indireta, cujo quimografo pode-se deslo- plasmatica de bicarbonato (HCO-3) foi feito através do
car a velocidade de 60 mm/min ou 200 mm/mint A CV, normograma de Severingh#usitilizando-se o pH e a
Cl, VRE e VVM foram medidas diretamente dos traca- pressao parcial de didxido de carbono no sangue arterial.
dos expressos em litros, e corrigidos para BTPS (condi- O hematécrito (Htc) foi determinado pelo método
¢Oes corporais: saturado com vapor d’agua a temperaturamicromeétrico e expresso em percentagem. A hemoglo-
corporal e a pressdao ambiente). A CVF, o volume bina (Hb) foi dosada pelo método de cianometa-hemo-

expiratorio forgado no primeiro segundo (VEE o globina em fotocolorimetro (Coleman Junior II).
fluxo expiratério forcado entre 35 e 75% da curva de Os pacientes foram submetidos a cateterismo car-
capacidade vital forcada (FEF 25-75%), forarn diaco direito no mesmo dia do estudo das variaveis de
calculados pelo método da retroextrapoléegoartir do funcdo pulmonar. Dissecava-se a veia basilica direita e
tracado da curva expiratéria forcada. através dela era introduzido um cateter de Swan@anz n
Calcularam-se os valores percentuais em relagédo ao 39A-1317-F de quatro vias. Sob controle radioscopico e
previsto da CV,VEFe FEF 25-75%. Calculou-se, de presséo progredia-se o cateter através de atrio direito,
ainda o valor da VVM em relagdo ao previsto ventriculo direito, tronco da artéria pulmonar até os
Para a medida do volume residual (VR), foi utili- ramos arteriais periféricos.

zado um espirdbmetro com campanula de plastico de 7 1 Para o registro de pressoes utilizou-se um poligrafo
de capacidade, cujo quimdégrafo pode deslocar-se a (Elema-Shonander) de oito canais com inscricao direta

velocidade de 32 mm/min ou 1.320 mm/min. a jato de tinta.
A CPT foi calculada somando-se a CV ao VR, e a A conexao entre o cateter e o poligrafo se fez atra-
CRF somando-se o VRE ao VR. vés de um transdutor (Elema-Shonander modelo

Calcularam-se os valores percentuais em relacdo ao EMT-34), colocado a altura do ponto médio do diame-
previsto do VR, CPT® e CRF(respectivamente, VR%, tro antero-posterior do térax.
CPT% e CRF%). Com o cateter posicionado em ramos arteriais pul-
Para a determinacgdo do pH e da presséo parcial demonares periféricos insuflava-se o baldo obtendo-se o
oxigénio (Pa02) e de diéxido de carbono (PaC02) no tracado da pressao capilar. Apés desinflar o baldo, era
sangue arterial, foi puncionada a artéria radial. feita a retirada do cateter com o registro concomitante
Concomitantemente foi colhido sangue venoso do tronco das pressfes em tronco pulmonar, ventriculo direito e
da artéria pulmonar, considerado o local mais atrio direito.
representativo da mistura venosa do organismo, de- A medida do débito cardiaco (DC) foi feita pelo
terminando-se a pressao parcial de oxigénio no sanguemétodo da termodiluicdo utilizando-se um debitdmetro
venoso misto (Pv02). (Edwards Laboratories modelo 9520), empregando-se
As colheitas foram feitas sem permitir a entrada técnicas convencionais
simultanea de ar ambiente em seringas de vidro ndo Calculou-se o indice cardiaco (IC) dividindo-se o
intercambiaveis, com heparina apenas no espaco mortodébito cardiaco pela superficie corpdrea. As unidades
das mesmas. que representam o indice cardiaco sao 1/min/m
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A resisténcia vascular pulmonar foi calculada da curva de capacidade vital forcada em relacéo ao

segundo a seguinte forméla previsto (FEF 25-75%), ventilagdo voluntaria maxima
_ DCar em relagcéo ao previsto (VVM% ), volume residual em
RVP =PMAP Dcpcag( 80 din. s. cn; onde: relagéo ao previsto (VR%), capacidade pulmonar total

em relacdo ao previsto (CPT) e relacéo volume residual:
RVP = resisténcia vascular pulmonar em din. s®;cm  capacidade pulmonar total (VR/ CPT% ).
PMAP = pressdo média no tronco pulmonar em mmHg;
PCap = pressdo média de capilar pulmonar em mmHg;

DC = débito cardiaco em 1/min; 80 = coeficiente de RESULTADOS
transformacéo das unidades para o sistema CGS de
medidas. Os resultados obtidos, no estudo da ventilagdo

Empregou-se na andlise estatisticas dada a naturezgpulmonar, estdo inscritos na tabela |.
das variaveis e o estudo de correlacé@o entre as mesmas, Os valores médio e os desvios-padrdo do pH e dos
teste ndo paramétrico de correlagéo de Spearman (rs). Ogases arteriais estéo inscritos na tabela II.
nivel de significancia adotado para a rejeicéo da hipétese Os resultados das variaveis cardiovasculares estao
de nulidade foi sempre igual ou menor do que 0,05 na tabela lll.
(5%). As correlacdes examinadas estdo na tabela IV.
Dentre as variaveis cardiovasculares correlacio- Nao foram significantes as correlagbes entre RVP e
naram-se a RVP, PMAP, DC e IC com a PaO2, PA02, PCap. Também n&o se mostraram significantes as
PaCo02, pH arterial e Htc. correlagcBes entre PMAP e DC e entre PMAP e PCap.
Essas variaveis foram também correlacionadas com Nao foram significantes as correlagbes entre a RVP
o0 volume expiratério forcado no primeiro segundo em e VEF%, VEF,/ CVF%, FEF 25-75%, VVM%, VR%,
relagdo ao previsto (VEPb), relagédo volume expiratorio  CPT%, e VR/CPT%. Também néo foram significantes
forcado no primeiro segundo: capacidade vital forcada as correlagdes entre PMAP, DC e IC e as variaveis de
(VEF,/ CVF%), fluxo expiratorio forcado aos 25-75 %  fung&o pulmonar citadas.

TABELA |—Variaveis da fungéo respiratéria nos 13 pacientes portadores de DPOC

VC(1) f(pm)  VE(1) CV() CV(%) VR(1) VR(%) CRF(l) CRF(%) CPT(1)CPT (%)

X 0,548 19 9,950 2,436 75 2,450 122 3,477 113 4,925 110

DP 0,136 4 1,994 0,519 14 0,550 43 05,68 18 0,620 21
VRICPT (%) VEE(Us) VEF, (%) VEF/CVF(%) FEF25-75% (1/s) FEF 25-75% (%) VVM (1/min) VWM (%) A

X 49 1,026 39 41 0,420 16 43 48 063

DP 8 0,347 13 12 0,234 9 15 15 0,15

X: média; DP: desvio-padrédo; VC: volume corrente: f: frequiéncia respiratéria; VE: volume expirado por minuto; CV: capdald@iéui capacidade
vital em relacdo ao previsto; VR: volume residual; VR%: volume residual em relacdo ao previsto; CRF: capacidade residalaiGR#% 6 capacidade
residual em relagdo ao previsto; CPT: capacidade pulmonar total; CPT%: capacidade pulmonar total em relagcéo ao prevista; reRGEBVol-
ume residual: capacidade pulmonar total; YFvolume expiratdrio forgado no primeiro segundo em relagéo ao previsto/CXERo: relagdo vol-
ume expiratério forcado no primeiro segundo: capacidade vital forcada; FEF 25-75%: Fluxo expiratério forcado entre 25carvaddedaapacidade
vital forcada; FEF 25-75%: fluxo expiratério forcado entre 25 e 75% da curva de capacidade vital forcada em relasédo av'ykévistntilacao
voluntaria maxima, VVM%: Ventilagédo voluntaria maxima em relacdo ao previsto; IVA: indice de velocidade do ar.

TABELA |I—Anéalise gasimétrica nos 13 pacientes portadores TABELA Il - Variaveis hemodinamicas nos 13 pacientes
de DPOC. portadores de DPOC
pH Pa02 (mmHg) PA02 (mmHg) P (A-a)@r@mHg) PMAP (mmHg) PCap (mmHg) PAD (mmHg)
X 7,36 45,2 88,3 43,1 X 28,7 7,2 6,6
DP 0,05 7,3 11,7 11,2 DP 151 2.4 2.2
PaC02 (mmHg) HCQ(mEq/l) Htc (%) Hb g (%)
DC (1/min) 1C (1/min. rd) RVP (din. s. crf)
X 48,6 26,8 54 16,9 % 5 00 308 331
DP 11,7 5,2 7 1,8 ' '
DP 1,22 0,73 165

X: média, DP: desvio-padréo de pH; Pa02: pressao parcial de oxigénio
no sangue arterial; PAO2: presséo parcial de oxigénio no ar alveolar; P
(A-a) 02: diferencga alvéolo-arterial das pressées parciais de oxigénio; X: média, DP: desvio-padrdo; PMAP: pressdo média de artéria pulmo-
PaC02: presséo parcial de diéxido de carbono no sangue arteriaB:HCO nar; PCap: pressdo média de capilar pulmonar PAD: pressdo média de
concentracdo do bicarbonato plasméatico; Htc: hematoécrito; Hb: atrio direito; DC: débito cardiaco: IC: indice cardiaco; RVP: resisténcia
hemoglogina. vascular pulmonar.
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TABELA IV—Correlacdes das variaveis hemodinamicas e respiratérias nos 13 pacientes portadores de DPOC

Pa02 (mmHg) PAO2 (mmHg) PaC02 (mmHg) pH Htc (%)
RVP (din's. cn?) -0,67¢ -0,63* 0,63* -0,60* 0,61*
PMAP (mmHg) -0,45 -0,61* 0,61* -0,59* 0,66*
DC (/min.) 0,18 0,22 0,22 0,25 0,12
IC (/min. n¥) 0,09 0,14 0,15 0,19 0,16
PMAP (mmHg) DC (1/min.) PCap (mmHg)
RvVP (din. s.cm.5) 0,93* 0,22 0,05 *p 0,05
PMAP (mmHg) — 0,44 0,10

RVP: resisténcia vascular pulmonar: PMAP: pressdo média de artéria pulmonar: DC: débito cardiaco: IC: indice cardiacessza0gammial de
oxigénio no sangue arterial: PAO2: pressao parcial de oxigénio no ar alveolar: PaC02: presséo parcial de di6xido de sanigorecanterial; pH ar-
terial; Hte: hematdcrito; PCap: pressdo média de capilar pulmonar.

DISCUSSAO A maior intensidade de altera¢@es inflamatorias, da
presenca de fibrose e menor perda de elasticidade do
Os valores do volume corrente (VC). frequéncia paciente “brénquitico”, comparado ao “enfisematoso”,
respiratéria (f) e volume minuto (VE), que expressam a explica o valor pouco elevado da CPT%, e permite
ventilagdo pulmonar, encontraram-se dentro dos valores caracterizar a nossa casuistica como predominantemente
normais (tab. ), fato comum no tipo de paciente “bronquitica™.

estudado.

Para avaliar a mecanica ventilatéria foram Os niveis de presséo parcial de oxigénio no sangue
analisadoSVEF, %,relacéo VEF, /CVF%, FEF 25-75% arterial estiveram diminuidos—média de 45,2 mmHg
e VV% 8 e que estavam reduzidos. (tab. 1), o que denota hipoxemia importante, uma vez

Os VEFt% cujo valor normal é de 70 a 80% que os valores previstos PARA A PAGD presente
apresentou valores inferiores a 50% nos pacientes estudo, situavam-se entre 77 e 84 miiHghipoxemia
estudados, com media de 39%. A relagdo YEV% € 0 achado mais constante na DPOC, fato salientado na
é outra variavel utilizada na caracterizagdo da DPOC. literaturg >
Seu valor médio também mostrou-se diminuido (tab. ).

OFEF 25-75% é um dos parametros que se altera A hipoxemia alveolar é fator etiolégico importante
mais precocemente na DPOC, revelando diminuicdo no nas alteracdes circulatorias daDPOCConstatamos
calibre das vias aéreas disfaid média de 16,0% niveis baixos da PA02, corroborando a hipoxemia
demonstra grau importante de obstrucdo. O mesmo searterial citada (tab. II).
observou com a VVM%, cujo valor médio foi de 48% Outra variavel importante na avaliacdo dos niveis de
(tab. 1). hipoxia desses pacientes € a (P (A-a) 02) que se revelou

Os volumes e capacidades pulmonares foram afe- elevada (média de 43,1 mmHg) (tab. I1).
ridos através de CV%, VR%,CRF% e a relacdo volume A hipoxemia na DPOC resulta de trés mecanismos
residual: capacidade pulmonar total (VR/ CP¥™%) basicos: inadequacéo da relacdo ventilacdo/perfuséo,

A CV diminui pouco na doenca pulmonar do tipo hipoventilagéo e alteracdes de difuséo; o primeiro é o
“obstrutiva” ao contrario do que se observa no “restri- mais importante e geralmente presente nos enfétmos
tivo”. O valor médio de 75% mostrou-se compativel com Além disso, as lesdes ndo atingem todas as unidades
os habitualmente observados na DPOC (tab. I). A respiratorias e ndo séo quantitativamente idénticas, tanto
reducdo acentuada da CV em alguns desses pacientesno aspecto anatdbmico como nos aspectos da ventilagéo

sdo explicados pela elevacdo da'VR e da perfusdo. Resulta portanto a inadequacéo da relacéo
Os valores do VR%,CRF%< CPT e VR/CPT% es- Vventilagdo/perfus&o

tdo geralmente aumentados na DPOReste estudo o Os niveis de PaC02 apresentaram a tendéncia a

VR% apresentou média de 122% e a CRF média retengdo: o valor médio 48,6 mmHg. Niveis normais ou

elevada em 113%(tab1l). diminuidos de PaC02, em portadores de DPOC, ocorrem

A CPT% é importante para avaliacdo do grau de em estagios iniciais da doenca no tipo predominantemente
enfisema pulmonar, visto que seu valor aumenta, em “enfisematoso®. A retencdo de dioxido de carbono, por
decorréncia da destruicdo do parénguima e consequenteoutro lado, ocorre nos pacientes em fases mais avangadas
perda de elasticidade pulmoffarO valor médio de quando a ventilagdo pulmonar esta mais comprontétida
110% demonstra elasticidade pulmonar preservada nesseVale salientar que a hipercapnia € mais frequente nos
grupo. Portanto, elevou-se a relacdo VR/ CPT% (49%). pacientes “bronquitico¥; como observamos.
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Os valores de pH estiveram dentro da normalidade Constatamos correlacdo altamente significativa
(média de 7,36) (tab. Il), observacdo acorde com a entre a PMAP e a RVRab. IVl o que sugere que a
literatura® Seu comportamento na DPOC segue 0 hipertensédo pulmonar na DPOC é muito provavelmente
padrdo de acidose respiratoria compensada, com secundaria ao aumento da resisténcia vascular pulmonar.
eliminacdo renal de ions H+ e retencdo de bicarbbnato Este, pode ser secundario a diversos fatores, dentre os
Alguns pacientes ndo apresentam compensacao quais destacam-se a hipoxia, a hipercapnia, a acidose,
completa do pH e evoluem com acidose respiratoria, o aumento da viscosidade sanguinea e o aumento da
observada em pacientes com maior retencéo de dioxido resisténcia das vias aéreas pulmoriares
de carbon® . O coeficiente de correlacdo elevado entre RVP e

O Htc esteve elevado (média de 54%) (tab. II). Ni- PMAP possibilitou analise conjunta destes parametros
veis muito elevados de Htc sdo mais frequentes nos e suas correlagées com os fatores acima citados.
pacientes em grau avancado da dog&ne#ribuindo-se Assim, obteve-se correlagdo negativa significativa
a hipoxemia maior producdo renal de eritropoetina que entre RVP e PaO2 e PA02 (tab. IV). A hipdxia induz
estimula a producéo de globulos vermelhos. A elevagao vasoconstricdo no leito vascular pulméhafishmaf?
do Htc e observada com maior freqii€ncia nos portadores acredita na influéncia maior da hipdxia alveéarque da
de DPOC do tipo “bronquiticé que predominou em arterial nas alteragcdes hemodinamicas da circulacédo
nossa casuistica. pulmonar.

O valor médio das PMAP foi 28,7 mmHg, hiper- A hipovia crénica independentemente de sua
tensdo pulmonar moderada (normal 15 mmHg). Varios etiologia, leva a alteracées funcionais e estruturais nas
estudos demonstraram variagao nos valves de PMAP  artérias e arteriolas pulmonares. A alteracéo funcional

O DC na DPOC segundo alguns autores € eléyado limita-se a vasoconstricdo, enquanto que a estrutural
segundo outros nornfaé para outros diminuido consiste em muscularizacdo de arteriolas pulmonares,
Bishop' salienta o aspecto controverso e lembra que na auséncia de hipertrofia da camada média das artérias
maioria dos casos o DC esta dentro do normal, como musculares e desenvolvimento de musculatura
observamos (tab. I1). longitudinal na camada intima de artérias e arteriola

A elevagéo do DC pode ocorrer em hipoxia aguda, A PMAP apresentou correlacdo negativa signifi-
como por exemplo infeccdo em portadores de DPOC.  cativa com a PAQ2 (tab. IV), mas ndo com a Pa02. Tal

A diminuicdo do DC é mais frequente nos porta- fato sugere maior importancia da hipéxia alveolar do
dores de DPOC com descompensagéo cardiaca anteque da arterial nos niveis da hipertens&o pulmonar.
rior°ou com resisténcia vascular pulmonar muito ele- Foram observadas correlagfes significativas entre a
vadd. PaC02 e RVP e PMAP (tab. IV) semelhante ao

Os valores da RVP foram superiores ao nofmal observad®. Acredita-se na acédo vasoconstritora do
(100 din. s. cn®) (tab. Ill); esse achado sobrepbe-se ao di6xido de carbono na circulacdo pulmonar, embora
descritd 2 € considerado o fator principal causador da menos evidente do que a hipGki@ara outros autores

hipertensao pulmonar na DPOC sua atuacao é sinérgica com a hipoxia e pontecializa a
Os valores de PCap em nossa casuistica foram ag3o constritora da dltirffa

normais (média de 7,2 mmHg) (tab. IIT), o que se obser- Foram significativas as correlagdes negativas entre

va na maioria dos paciente$: % o pH e RVP (tab. IV). A acéo constritora do ion

O achado esporadico de valores elevados de PCap,hidrogénio sobre a circulagio pulmonar e aumento da
sem evidéncia de disfungdo das camaras cardiacassua resisténcia vascular foi confirmada por varios
esquerdas, em portadores de DPOC, suscitou investi- autore¥. Bergofsky* demonstrou em cdes anestesiados
gadore¥: alguns autores concluiram que os niveis ele- elevagdo de 3 mmHg na PMAP e aumento de 40% na
vados de PCap, decorrem de oscilagdes maiores daRVP quando o pH arterial diminuia 0,1, e ressalta que
pressao intratoréacica. _ esses valores sdo semelhantes aos observados em seres

A pressdo média de atrio direito (PAD) foi normal. humanos, reproduzindo-se na faixa entre 7,40 e 7,10.
Portanto oferecem respaldo aos critérios de sele¢do que  Os estudos clinicos que avaliam a influéncia da
excluiram os pacientes com descompensacéo cardiacaviscosidade sangiiinea na hipertensdo pulmonar da
direita. DPOC séo escassos. No presente estudo foram signifi-

Procurou-se, a seguir identificar os fatores mais cativas as correlagdes entre o Htc e a RVP, semelhante
diretamente relacionados ao aumento de presséo e deao observado0 au,mento da viscosidade sanglinea,
resisténcia na “pequena circulagdo”, através de secundario a elevacdo do Htc, resulta em dificuldade ao
correlagbes entre as variaveis da fungéo pulmonar e fluxo sanguineo na circulacdo pulmdnarimportancia
cardiovasculares e, algumas vezes, entre parametrosclinica e terapéutica do seu aumento foi evidenciada por
pertencentes ao mesmo grupo. Segel e BishapP, que verificaram quedas significativas

A hipertensdo pulmonar pode ser secundaria a da RVP e PMAP apés normalizagéo do Htc por sangrias.
aumento da resisténcia vascular pulmonar e/ou do fluxo
sangulineo pulmonars,
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N&o foram observadas correlagcfes significativas sentada pela presséo capilar pode aumentar a RVP e a
entre as variaveis das provas de funcdo pulmonar que PMAP, como nos portadores de estenose da valva mitral
expressam aumento da resisténcia de vias aéreas e & hipertensao pulmondr Na DPOC, no entanto,
PMAP e RVP, como enfatizado por varios autores que observa-se PCap norma semelhanca deste estudo.
salientam fatores como hipoxia, hipercapnia, acidose e Valores normais de PCap e a auséncia das correlacbes
viscosidade sangliinea como mais relevantes nasapontadas permitem supor que a pressdo venosa
alteracdes hemodinamicas dos portadores de DPOC pulmonar néo foi relevante na hipertensdo pulmonar.

Os valores das provas de funcéo pulmonar sdo Em concluséo, nossos dados sugerem que a hipertenséo
semelhantes nos portadores de DPOC do tipo “enfi- pulmonar em portador de DPOC do tipo “bronquitico”
matoso” e”bronquitico™, mas as alterag6es hemodi- € secundaria ao aumento da RVP.
namicas e gasimétricas diferem entre estes tipos e sdo  Além disso, a pressdo média e a RVP guardam
proximas da normalidade nos, primeiros e mais altera- relacdo inversa com a PA02, pH arterial e guardam
das nos ultimos. Verifica-se portanto que essas altera- relacéo direta com a PaC02 e Htc. Por outro lado, a RVP
¢Oes, associadas ao quadro clinico, sédo mais importantese a PMAP n&o guardam relagdo com as provas de funcao
do que as provas ventilatérias na caracterizagdo dos pulmonar que exprimem o padrédo obstrutivo das vias
tipos. aéreas; e 0 DC e PCap nao contribuiram nas elevacgtes

Portanto, as provas ventilatérias, Uteis para a ava- de pressdo média e resisténcia arterial pulmonar.
liacdo do grau de obstrugcdo de vias aéreas, sao insufi-
cientes pare estimar a intensidade dos disturbios he-
modinamicos dos portadores de DPOC. SUMMARY

N&o se obteve correlacéo significativa entre DC e IC
e PMAP (tab. IV). Encontramos elevacao de pressao €  This study was carried out on 13 patients with
resisténcia vascular pulmonares com DC e IC normais. chronic obstructive pulmonary disease employing me-
A RVP aumentada pode diminuir o fluxo sangliineo thods to evaluate pulmonary and cardiovascular
pulmonar na DPOT A manutencado de niveis normais  functions.
para o DC e IC na DPOC com resisténcia vascular Authors concluded that pulmonary hypertension is
aumentada deve-se a mecanismos de compensacadosecondary to high pulmonary vascular resistance with
como a hipertrofia do ventriculo direito; sua ocorréncia normal values of cardiac output. Pulmonary resistance
e 0 aumento do trabalho cardiaco podem ser constatadod1as an inverse correlation with oxygen arterial blood
com DC normal pressure but is directly related with hematocrit levels.

Observou-se, também, um coeficiente de correlagéo No correlation was found between pulmonary
de 0,93 entre a PMAP e RVP, 0 que sugere que 0s function tests and hemodynamic parameters.
incrementos de resisténcia e pressdo proporcionais
permitem explicar a manutencdo do DC e IC normais.

N&o foram observadas correlagfes entre DC e IC e
PAO2 e PaO2 (tab. IV). Ao contrario da hipoxia aguda, 1. coumand, A.; Ranges, H. A—Catheterization of the right auricle
onde ha elevagdo do débito cardfdcsua instalacéo in man. Proc Soc exp Biol, 46: 462, 1941.
gradativa Nnao suscita essa resposta_ Tal se confirma pe|02 Rigatto, M.—Hipertenséo pulmonar. In: Fisiopatologia da Circu-

: ; : lagdo Pulmonar. Sao Paulo, Byk-Proeienx. 1973. p. 99.
DC e IC normais em habitantes de altitude elevada que 3. Matthay, R. A Berger, H. JCardiovascular performance in

vivem em hipdoxia cronica e apresentam pressao e chronic obstructive pulmonary diseases. Med Clin N Amer, 65: 489,
resisténcia elevadas na circulagdo pulmcdhar 1981.
As provas de fungéo pu'monar que revelam o padréo 4. Bishop, J. M.—Cardiovascular complications of chronic bronchitis
obstrutivo das vias aéreas ndo se correlacionaram com_ 2nd émphysema. Med Clin N Amer, 57: 771, 1973. = .
L . Ratto, O. R.—Aspectos da circulacdo pulmonar no enfisema. S&o
DC e IC (tab. |_V)- De fato, na DPQC, pr_mupalmente do Paulo, 1954. p. 66. (Tese—Docéncia Livie—Escola Paulista de
tipo “bronquitico”, a funcéo ventilatoria apresenta-se Medicina).
alterada, mas o comprometimento anatdémico é pegueno 6. Williams, Jr, J. F.; Behnke, R. H.—The effcet of pulmonary em-
A preservagéo do leito vascular pulmonar permite 0 physema upon cardiopulmonary hemodynamic at rest and during
. . . exercise. Ann intern Med, 60: 824, 1964.
desvio do fluxo sanguineo de areas menos perfundidas; Eyans, T. 0.; Van Der Reis L., Selzer, A—Circulatory effects of
para areas com melhor perfusdo e o recrutamento de  chronic pulmonary emphysema. Am. Heart J, 66: 741, 1963.
vasos ndo perfundidos anteriormente. Dessa maneira, 8- Ratto, O. R;; Santos, M. L.; Bogossian, M.—lInsuficiéncia Respi-
: ftANA 4 ratoria. Rio de Janeiro, Atheneu, 1981. p. 263.
apesar dii malor_ reSIStenCIa o fluxo se ma”tem’ € geEa9. American Thoracic Society—ATS Statement—Snowbird Workshop
h|pertensao_n0 circuito pulmonar. Esses MEeCcaniSMos Sa0  on standardization of spirometry. Am. Rev resp. Dis, 119: 831,
responsaveis, pela manutencéo do fluxo sangliiineo em  1979.
niveis normaiS, na Situagao de repouso, e a auséncia delo Morris, J. F.—Spirometry in the evaluation of pulmonary function.
= ; ; West J Med, 125: 110, 1976.
CorrEI?gao com as provas aCIma~CltadaS' 11. Baldwin, E. F.; Cournand, A., Richards Jr, D. W.—Pulmonary in-
Ndo se observaram correlagdes entre PCap e RVP e sufficiency |. Physiological classification, clinical methods of analy-

PMAP (tab. IV). A pressdo venosa pulmonar repre- sis, standard values in normal subjects. Medicine, 27: 243, 1948.
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